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RESUMEN 
 
 
El presente caso clínico tuvo como finalidad el estudio del Síndrome de Mirizzi que es una 
complicación rara de colelitiasis cuya incidencia es de 0,7-1,4 % a nivel mundial. Se caracteriza 
por presencia de un lito grande o múltiples cálculos biliares pequeños impactados en la bolsa de 
Hartmann (infundíbulo de la vesícula biliar) o el conducto cístico. El lito impactado más la 
respuesta inflamatoria, genera obstrucción externa de la vía biliar y finalmente, erosiona hacia la 
vía biliar en donde genera fistulas colecistocoledocal / colecistoénterica o ausencia de ellas 
característico del SM tipo I. El diagnóstico preoperatorio puede ser difícil, se facilita con estudios 
de imagen. Si el reconocimiento es intraoperatorio debe existir un manejo adecuado para evitar 
la lesión de la vía biliar. Su resolución es quirúrgica y depende del tipo de Mirizzi. Se presenta 
un caso clínico del Hospital José María Velasco Ibarra del Tena. Paciente femenina de 33 años 
de edad que ingresa al servicio de emergencia por presentar cuadro de dolor abdominal de 2 días 
de evolución como fecha real y 2 horas como fecha aparente, de gran intensidad Escala de EVA 
10/10, localizado en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho, tipo cólico, que se 
acompaña de náuseas que llegan al vómito por 4 ocasiones de contenido alimentario, niega alza 
térmica, coluria o acolia. Exploración física: paciente consciente, orientada, en tiempo espacio y 
persona, piel ictérica +/+++, escleras ictéricas +/+++, abdomen suave depresible doloroso a la 
palpación superficial y profunda en epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy positivo. Se 
solicitan los exámenes pertinentes de laboratorio evidenciándose patrones alterados, e 
imagenología con presencia de cálculo vesicular gigante y vía biliar dilatada. Se solicita CPRE la 
misma que evidencia compresión extrínseca de la vía biliar principal y posterior se realiza 
Colelap, con resolución de su cuadro clínico y recuperación.  
 
Palabras clave: <TECNOLOGÍA Y CIENCIAS MÉDICAS>, <SÍNDROME DE MIRIZZI>, 
<ICTERICIA>, <COLANGIOPANCREATOGRAFÍA RETROGRADA ENDOSCOPICA 
(CPRE)>, <LAPAROSCOPIA, LAPAROTOMÍA>.   
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ABSTRACT 
 
 
The purpose of this clinical case was the study of Mirizzi Syndrome, which is a rare complication 
of cholelithiasis, whose incidence is 0, 7 - 1, 4% at the global level. It is characterized by the 
presence of a large stone or multiple small gallstones impacted in the Hartmann bag (gallbladder 
infundibulum) or the cystic duct. The impacted stone more the inflammatory response, generates 
external obstruction of the bile duct and finally, erodes towards the bile duct where it provokes 
cholecystocholedochal / cholecystoenteric fistulas or absence of them characteristic of MS type 
I. The preoperative diagnosis can be difficult; it is facilitated with imaging studies. If the 
recognition is intraoperative, there must be an adequate handling to avoid the bile duct injury. Its 
resolution is surgical and depends on the type of Mirizzi. The study presents the clinical 
manifestation in José Maria Velasco Ibarra Del Tena Hospital. A 33 year old female patient that 
is admitted to the emergency room for having abdominal pain of two days of evolution as a real 
date and 2 hours as an apparent date, of high intensity. VAS Scale 10 / 10, located in the 
epigastrium with irradiation to right hypochondrium, colic pain, which is accompanied by nausea 
reaching vomiting on 4 occasions of food content, denies thermal rise, choluria or 
acholia.Physical examination: conscious patient, oriented, in time space and person, icteric skin 
+/+++, icteric scleras +/++, soft depressible abdomen painful to palpation superficial and deep in 
epigastrium and right hypochondrium, Positive Murphy’s sign. The pertinent lab tests are 
required, evidencing the altered patterns and imagenology with the presence of the giant vesicular 
gallstone and dilated bile duct. ERCP is requested the same one that evidences extrinsic 
compression of the main bile duct and later Lapchol is performed with resolution of her clinical 
presentation and recovery. 
 
Key words: <TECHNOLOGY AND MEDICAL SCIENCES>, <MIRIZZI SYNDROME>, 
<JAUNDICE>,<ENDOSCOPIC RETROGRADE CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY 
(ERCP)>, < LAPAROSCOPY,   LAPAROTOMY> 
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CAPITULO I 
 
 
1. INTRODUCCIÓN 
 
 
Pablo Luis Mirizzi, fue el primer cirujano que utilizó una colangiografía y describió el Síndrome 
del Hepático Funcional en cuadros de ictericia obstructiva, atribuyendo los síntomas a un 
¨espasmo del esfínter hepático¨, condicionado por un cístico paralelo a la vía biliar en 1947. Sin 
embargo, la obstrucción parcial del conducto, secundaria a un cálculo impactado y el proceso 
inflamatorio, se describió en 1905 por Kehr y en 1908 por Ruge. Posteriormente, en 1982 Mc 
Sherry comprobó que la ictericia obstructiva era producto de la compresión mecánica del cálculo, 
que luego de repetidos procesos inflamatorios da lugar a la desaparición del conducto cístico hasta 
quedar establecida una fístula colecistocoledocal; por lo que propuso la denominación de 
Síndrome de Mirizzi a esta patología. 
 
El Síndrome de Mirizzi, también conocido como Síndrome de Compresión Biliar Extrínseca, es 
una complicación rara que se produce por la compresión del colédoco o el conducto hepático, 
debido a la presencia de uno o múltiples cálculos biliares que se localizan en el conducto cístico 
o bolsa de Hartmann, que genera obstrucción mecánica y por lo tanto, causa inflamación, que 
favorece a la formación de adherencias, que al fusionarse con el tejido edematoso inflamatorio se 
volverá fibrótico a estructuras vecinas, con mayor frecuencia el conducto biliar común, duodeno 
y colon. La distorsión de la anatomía y la presencia de una fístula de este carácter incrementan el 
riesgo de daño de la vía biliar durante una colecistectomía. 
 
Su incidencia es del 0,7% al 1,4 % en pacientes que han sido intervenidos quirúrgicamente. Los 
síntomas de presentación son similares a los de la colecistitis, pero pueden confundirse con otras 
afecciones obstructivas, como los cálculos del conducto biliar común y colangitis ascendente 
debido a la presencia de ictericia. 
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Presentamos aquí el análisis de un caso de Síndrome de Mirizzi tipo Ib destacando la importancia 
del diagnóstico preoperatorio, que se facilita con la colangiopancreatografía retrógrada, que a su 
vez permite brindar un tratamiento quirúrgico adecuado y prevenir complicaciones como fístulas 
colecistobiliar y colecistoentéricas así como también la lesión de la vía biliar.  
 
1.1. Metodología 
 
1.1.1. Estrategia de búsqueda 
 
La búsqueda sistémica de la literatura fue realizada, de forma independiente, por autores 
utilizando las bases de datos de PubMed, Journal of Medical Case Reports, Medscape, Mayo 
Clinic, revistas médicas como Medigraphic, se recopilaron artículos de reporte de casos clínicos 
y revisión de literatura, en español e inglés. El proceso incluyo búsquedas separadas con los 
términos Síndrome Mirizzi, Síndrome de Mirizzi y su tratamiento, clasificación del Síndrome 
Mirizzi. 
 
1.1.2. Criterios de elegibilidad 
 
Los estudios elegibles inc luye ron  i n f o r me s  de casos, estudios de casos,  en los que 
participaron   pacientes  diagnosticados con Síndrome de Mirizzi en donde  se describía: Historia 
manifestaciones clínicas, clasificación , exámenes de laboratorio e imagen y tratamiento 
quirúrgico según la clasificación.   
 
1.1.3. Selección de estudios y recopilación de datos 
 
El procedimiento para la selección se inició con la revisión del título del presente proyecto, 
descartando los documentos sin ninguna relación con el objetivo del estudio.  Los estudios 
publicados se clasificaron como elegibles, poco claros y no elegibles, de acuerdo con su ajuste a 
los  criterios de  inclusión. Posteriormente, los artículos   marcados como elegibles o inciertos se 
seleccionaron para la revisión de texto completo. 
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1.2. Síndrome de Mirizzi  
 
1.2.1. Concepto  
 
Proceso patológico causado por una afección inflamatoria aguda o crónica secundaria a un solo 
cálculo biliar grande o múltiples cálculos biliares pequeños impactados en la bolsa de Hartmann 
(infundíbulo de la vesícula biliar) o el conducto cístico. El cálculo biliar impactado más la 
respuesta inflamatoria, genera obstrucción externa de la vía biliar y finalmente, erosiona hacia la 
vía biliar en donde se produce una fístula colecistobiliar o colecistoénterica (SM II,III,IV,V) o 
ausencia de ella (SM I). (Chen et al. 2018) (Valderrama et al. 2017) 
 
Imagen 1-1: Diagrama de Síndrome de Mirizzi  (Gil, 2016) 
Fuente (Revista Cubana de Cirugía. Junio  2016) 
 
1.2.2. Historia 
 
La obstrucción parcial de la vía biliar secundaria a un cálculo impactado fue descrita por primera 
vez por Kehr en 1905 y luego por Ruge en 1908. (Bellamlih et al. 2017) 
 
Pablo Luis Mirizzi, fue el primer cirujano que realizó la colangiografía quirúrgica en 1931. En 
1940 Mirizzi creía que la obstrucción del hepático común era funcional, y que la obstrucción 
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mecánica del infundíbulo de la vesícula biliar y el proceso inflamatorio predisponía a un espasmo 
del esfínter muscular, ubicado en el conducto hepático común. Hoy en día se ha descartado la 
presencia de este esfínter o musculo liso en el conducto hepático común. Finalmente, el famoso 
artículo que estableció el epónimo de Mirizzi se publicó en 1948.  
 
En 1942  Puestow informó la primera fístula entre la vesícula biliar y el colédoco en una serie de 
16 pacientes con "fístulas biliares internas espontáneas", describió las fístulas entre la vesícula 
biliar y otros órganos abdominales y torácicos como el estómago, el duodeno, el colon y el 
bronquio. (Beltrán 2012)  
 
Posteriormente, en 1982 Mc. Sherry comprobó que la ictericia obstructiva era producto de la 
compresión mecánica del cálculo, que luego de repetidos procesos inflamatorios da lugar a la 
desaparición del conducto cístico hasta quedar establecida una fístula colecistocoledociana; por 
lo que propuso la denominación de Síndrome de Mirizzi a esta patología. Y la clasifica en tipo I 
Y II. (Acquafresca et al. 2014) 
 
Csendes et al, clasificaron el Síndrome de Mirizzi en cuatro tipos. Su clasificación consiste en 
categorizar la fístula colecistocoledocal de acuerdo a su grado de destrucción. En 2007 Csendes 
et al describieron una clasificación adicional, Tipo V, la misma que fue validada por Beltrán  y 
consiste en la presencia de cualquiera de los primeros 4 tipos más la formación de una fístula 
colecistoentérica. El Tipo V se divide además en Tipo Va (sin íleo por cálculos biliares) y en Tipo 
Vb (con íleo por cálculos biliares). (Clemente et al. 2018) 
 
1.2.3. Epidemiologia  
 
Las complicaciones crónicas de las enfermedades de cálculos biliares como el Síndrome de 
Mirizzi, en países occidentales desarrollados presentan una incidencia de menos del 1% al año.  
Sin embargo, en países en vías de desarrollo como Latinoamérica es más frecuente, alcanzando 
incidencia entre el 4,7% - 5,7%. Estas complicaciones extrañas se encuentran del 0.7% al 1.4 % 
en pacientes sometidos a cirugía por cálculos biliares. (Beltrán 2012). El SM tipo I es la variante 
predominante con un 58.8% aproximadamente. (Cárdenas y Álvarez 2018) 
 
Se realizó un estudio sobre la Morbimortalidad del Síndrome de Mirizzi como complicación de 
la colelitiasis llevada a cabo en el Hospital de Especialidades Eugenio Espejo durante el periodo 
de enero 2006 a diciembre del 2012, concluyó que la incidencia de esta patología fue mucho más 
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frecuente en el sexo femenino 73,77%. En cuanto a la distribución según edad encontramos un 
promedio de 44años +/- 15 como desviación estándar y una media de 52 años. (Bonifaz y Fuentemayor 
2012) 
 
1.2.4. Formación de cálculos biliares 
 
Los cálculos más comunes son los de colesterol, están compuestos en su mayoría de este 
pigmento, son de superficie rugosa, blanca, grande y por lo general única. 
 
Existen dos tipos de cálculos pigmentarios: negros o marrones. El cálculo pigmentario negro está 
formado por bilirrubinato cálcico o compuestos polimérico de calcio, cobre y mucina. La litiasis 
pigmentaria marrón, está asociada a infecciones, debido a la formación de sales de calcio y 
bilirrubina no conjugada. (Bonifaz y Fuentemayor 2012) 
 
La formación de litos de colesterol requiere tres etapas: 
 
 Saturación: Debido al incremento de concentración de colesterol en relación con los 
ácidos biliares y la lecitina como resultado de la secreción alterada de cualquier de estos 
lípidos biliares. 
 Nucleación: proceso por el cual los cristales de monohidrato de colesterol se forman y 
aglomeran para convertirse en cálculos macroscópicos. 
 Crecimiento: Por la precipitación y aglomeración del colesterol. 
 
Los de tipo pigmentario se producen por la solubilización alterada de la bilirrubina no conjugada 
con precipitación de bilirrubinato de calcio y sales insolubles. La bilirrubina no conjugada libre 
producida por desconjugacion bacteriana se combina con calcio y bilis para producir una matriz 
de bilirrubinato de calcio. (Ochoa 2011) 
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1.2.5. Papel de la vesícula biliar en la formación de cálculos de colesterol 
 
La vesícula biliar almacena la bilis durante los períodos de ayuno. Durante ese tiempo la vesícula 
biliar concentra bilis por absorción de agua y electrolitos, concentrando los solutos biliares 4 a 7 
veces; una fracción de colesterol y lecitina, puede ser absorbida también por el epitelio biliar. 
Luego, frente a la ingestión de nutrientes la vesícula biliar se contrae activamente y vacía su 
contenido al colédoco y desde ahí al duodeno. Frente a la presencia de una bilis litogénica, la 
vesícula biliar experimenta cambios morfológicos y funcionales notorios que van a favorecer a 
su vez la formación de cálculos. Los cambios en la vesícula biliar son: 
 
 Incrementa su tamaño y peso (mayor grosor de la pared vesicular).  
 Llenado menos eficiente en los períodos de ayuno, y disminuye su capacidad contráctil 
posterior a las comidas (disminuye el vaciamiento de su contenido). 
 Incrementa la secreción de mucus (mucina) y otras proteínas. 
 Existe inflamación crónica y a veces fibrosis de su pared. 
 
1.2.6. Factores predisponentes 
 
 Conducto cístico largo y paralelo al conducto biliar común.  
 Inserción baja del conducto cístico en el conducto biliar.  
 Colecistitis recurrente 
 
 
1.2.7. Fisiopatología 
 
Para comprender la fisiopatología Mariano Palermo nos dice que: 
 
La recurrencia de la impactación de los cálculos biliares conduce a episodios repetidos de 
colecistitis aguda y determinarían que la vesícula biliar, inicialmente distendida,se vuelva un 
órgano con paredes gruesas e inflamadas, que eventualmente se convertirá en atrófica con 
paredes fibróticas. Esto explica la compresión extrínseca del conducto biliar. Este proceso puede 
culminar con la degeneración de las paredes de la vesícula y su adherencia a los cálculos biliares 
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contenidos. La proximidad de la inflamación vesicular al conducto biliar común contribuiría a 
la fusión de sus paredes a través de un proceso que conduce a la fibrosis. Esto causará la 
obstrucción del conducto y la clínica de ictericia obstructiva. (Palermo 2014)  
 
1.2.8. Mecanismos 
 
 El lito impactado y su proceso inflamatorio secundario genera la obliteración del 
conducto cístico, mientras se produce el paso del lito por el conducto biliar da origen a 
úlceras por presión que finalmente erosionará la pared de la vesícula y  conducto biliar 
formando una comunicación entre ambos lúmenes.   
 El segundo mecanismo corresponde al cálculo biliar impactado en el infundíbulo de la 
vesícula biliar que dilata progresivamente el conducto cístico, provocando la reducción, 
contracción y fibrosis de este conducto. Finalmente forma una comunicación entre la 
vesícula biliar y el conducto biliar.  
 
En algunos casos, a través del mismo mecanismo se forma concomitantemente fístulas 
colecistoéntericas. 
 
1.2.9. Clasificación 
 
Los esquemas de clasificación se basan por la presencia o ausencia de erosiones con o sin fístulas 
entre la vesícula biliar y la vía biliar común y la destrucción de este último. 
 
Mc Sherry en 1982, basados en los Hallazgos de la CPRE: 
 
 Tipo I: Compresión extrínseca del conducto hepático común por un cálculo impactado en 
el conducto cístico o bolsa de Hartmann. 
 Tipo II: Se asocia con fístula colecisto-coledociana y es provocada por un lito, el cual 
erosiona parcial o completamente el conducto hepático común.  (Rivera, Guerrero y Blancarte 
2017) (Zhou et al. 2018) 
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Csendes en 1989 la clasificó en cuatro tipos: 
 
 Tipo I: Compresión externa del conducto hepático común por la presencia de un lito 
impactado en el conducto cístico o bolsa de Hartmann. 
 Tipo II: Fístula colecistobiliar, producto de la erosión de la pared anterior y lateral del 
conducto hepático común producida por un cálculo impactado. Compromete menos de 
1/3 de la circunferencia del conducto hepático común.   
 Tipo III: Fistula colecistobiliar, generada por la erosión del conducto hepático común y 
compromete 2/3 de su circunferencia. 
 Tipo IV: Fistula colecistobiliar con destrucción completa de la pared del conducto 
hepático común. (Ontanilla et al. 2015) 
 
Csendes y Col en el 2007, determinaron que el SM no culmina con la fístula colecistobiliar,  ya 
que debido al proceso de inflamación que continua en el triángulo de Calot, se forman fístulas 
más complejas que afectan vísceras adyacentes motivo por el cual incluyen el tipo V, con la 
formación de fistulas colecistoentéricas.  
 
 Tipo Va: Sin íleo biliar  
 Tipo Vb: Complicada con íleo biliar. (Clemente et al. 2018) 
 
Starling subdividió el tipo I 
 
 Tipo Ia: Conducto cístico es largo y corre paralelo a la vía biliar y se encuentra obstruido 
por cálculos. 
 Tipo Ib: Conducto cístico es muy corto, se encuentra obstruida por cálculos. (Salguero 
Lozada 2016) 
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Imagen 2-1: Clasificación Síndrome de Mirizzi (Gil, 2016) 
Fuente (Revista Cubana de Cirugía. Junio  2016) 
 
 
1.2.10. Clínica  
 
Los pacientes con Síndrome de Mirizzi por lo general son mujeres de la cuarta y séptima década 
de vida. La presentación clínica más común del síndrome de Mirizzi es la ictericia obstructiva 
(60-100%), que se acompaña de dolor abdominal a nivel de hipocondrio derecho (50-100%), 
siendo el motivo principal de consulta, la presencia de fiebre en pacientes con diagnóstico o 
sospecha en enfermedad litiásica o ausencia de la misma. (Rodríguez y Aldana 2008) (Coral, Realpe y 
Bedoya 2016) Las náuseas y vómito son ocasionales, también se acompaña de flatulencia. 
Generalmente los síntomas son de predominio nocturno. (Jones y Ferguson 2019) Con frecuencia los 
pacientes con Síndrome de Mirizzi se presentan en el contexto de colecistitis aguda, colangitis 
aguda o pancreatitis aguda. Con respecto a los exámenes de laboratorio las pruebas de función 
hepática están elevadas, permiten establecer una sospecha inicial del origen de la obstrucción. 
(Salguero Lozada 2016) 
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1.2.11. Diagnóstico 
 
El diagnóstico preoperatorio puede ser difícil, se lo realiza 8 al 62% de pacientes, caso contario 
es esencial el reconocimiento intraoperatorio y un manejo adecuado para evitar la alta incidencia 
de lesión de la vía biliar. El diagnóstico se basa en la clínica anteriormente mencionada, que se 
complementa con exámenes de laboratorio y de imagen. 
 
 Ecografía: no es específica para el SM, su precisión es del 29% con una sensibilidad del 
8.3 al 27%. Permite observar una vesícula contraída con paredes engrosadas (> 3 mm) o 
extremadamente delgas, litos únicos o múltiples, conducto hepático dilatado en sus 
porciones extra e intrahepática por encima del sitio de su obstrucción. El conducto biliar 
común no tendría alteración por localizarse por debajo de la obstrucción.  
 Tomografía Computarizada (TC): no es específica, puede identificar a la vesícula y 
medir el grosor de la pared y dilatación del conducto biliar. La presencia de inflamación 
periductual puede mal interpretarse como cáncer de vesícula biliar. Su utilidad seria 
exclusión de malignidad. 
 Colangiopancreatografía por Resonancia Magnética (MRCP): su sensibilidad del 96 
% y especificidad de 94 %. Permite comprobar compresión extrínseca del conducto biliar 
y determina presencia de fístulas. La MRCP puede evidenciar estrechamiento extrínseco 
del hepático común, presencia de lito en el conducto cístico, dilatación del conducto 
hepático común y un colédoco sin alteración. También puede mostrar la extensión del 
proceso inflamatorio que rodea la vesícula. 
 La Colangiopancreatografía Retrógrada Endoscópica (CPRE): la precisión 
diagnóstica es del 55 al 90%. Procedimiento invasivo cuya principal ventaja es ejercer 
acciones terapéuticas que permiten la extracción de litos, colocación de Stent entre otros.  
Las características de la CPRE en el SM incluyen estrechamiento o compresión extrínseca 
que involucra la porción lateral del conducto hepático común distal con dilatación ductal 
proximal y calibre distal común normal.  
 Colangiografía Percutánea Transhepática (CPT): Nos orienta al diagnóstico y permite 
acciones de tratamiento como el drenaje biliar percutáneo. 
 Diagnóstico intra-operatorio: más del 50% de los pacientes con SM se diagnostican 
durante la cirugía. La presencia de una vesícula biliar escleroatrófica, un triángulo de 
Calot borrado o presencia de una masa fibrótica y adherencias subhepáticas deben 
levantar sospechas de un SM. La colangiografía intraoperatoria ayuda a confirmar el 
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diagnóstico y determina la ubicación y tamaño de la fístula, detecta litos en el conducto 
biliar y si existe la perdida de la integridad de la pared biliar. (Beltrán 2012) 
 
1.2.12. Tratamiento 
 
El tratamiento es quirúrgico y constituye un desafío para el cirujano. Existen diversos tratamientos 
los mismos que dependen de la clasificación del SM. 
 
Tipo I: colecistectomía o colecistectomía subtotal ya sea su abordaje convencional o 
laparoscópico.  (Erben et al. 2011) (Kimura et al. 2019) 
Tipo IIa: fistula colecistobiliar < 50% del diámetro del conducto, colecistectomía abierta, 
colecistectomía subtotal abierta. 
Tipo IIb: fistula colecistobiliar > 50% del diámetro del conducto, Colecistectomía subtotal abierta, 
se usa el remanente vesicular para cubrir el defecto de la vía biliar principal sobre un tubo en T 
(coledocoduodenoanastomosis). 
Tipo III: Derivación bilioentérica con Hepaticoyeyunostomía en Y de Roux. 
Tipo IV. Derivación bilioentérica con Hepaticoyeyunostomía en Y de Roux. La restitución de la 
vía biliar mediante la hepaticoyeyunostomía en Y de Roux es una elección adecuada cuando hay 
desvitalización tisular de la pared del conducto biliar causado por compresión y compromiso 
vascular del conducto biliar. La viabilidad de esta anastomosis depende de la reperfusión 
retrógrada del conducto hepático proximal y de los vasos yeyunales del asa de Y en Roux. 
Tipo V. Se maneja de acuerdo a los abordajes anteriormente descritos según el tipo de Síndrome 
de Mirizzi y se debe postergar el tratamiento de la fístula bilioentérica de acuerdo a la evolución, 
para una segunda intervención. (Cárdenas y Álvarez 2018) 
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CAPITULO II 
 
 
2. PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO 
 
 
2.1. Anamnesis 
 
Paciente femenina de 33 años de edad, nacida en Ambato y residente en el Tena, mestiza, unión 
libre, instrucción secundaria completa, ocupación quehaceres domésticos, profesión ninguna, 
lateralidad diestra, religión católica, tipo de sangre desconoce. 
 
Antecedentes patológicos personales: Colelitiasis hace 3 años. 
Antecedentes patológicos quirúrgicos: 
Apendicectomía hace 17 años. 
2 Cesáreas, ultima hace 3 años más salpingectomía. 
Antecedentes gineco-obstétricos: Telarquia 11 años, pubarquia 12 años, menarquia 13 años, 
inicio de vida sexual 16 años, parejas sexuales 2. 
G2 C2 A0 P0 HV2  
Antecedentes patológicos Familiares: no refiere. 
Alergias: No refiere.  
Hábitos:  
 
 Alimentación: 3 veces al día 
 Sueño: 8 horas de fácil conciliación y reparador. 
 Micción: 4 veces al día  y 1 en la noche.  
 Deposición: 2 veces al día. 
 Alcohol: no 
 Tabaco: no  
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 Drogas: no  
 Automedicación: sí. 
 
Motivo de consulta: Dolor abdominal  
 
Enfermedad actual 
Paciente ingresa al servicio de emergencia por presentar cuadro de dolor abdominal de 2 días de 
evolución como fecha real y 2 horas como fecha aparente, de gran intensidad, escala de EVA 
10/10, localizado en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho, tipo cólico, que se 
acompaña de náuseas que llegan al vómito por 4 ocasiones de contenido alimentario, niega alza 
térmica, coluria o acolia. Teniendo como causa aparente ingesta de comida grasa, se automédica 
Sertal vía oral por varias ocasiones aliviando su sintomatología momentáneamente, cuadro clínico 
se exacerba motivo por el cuál acude a esta casa de Salud. 
 
2.2. Examen físico 
 
Signos vitales:  
 Tensión arterial: 150/97 mmHg 
 Frecuencia cardiaca: 104 latidos por minuto 
 Frecuencia respiratoria: 22 respiraciones por minuto 
 Temperatura:  36.4 ℃ 
 Saturación oxigeno: 98% aire ambiente 
Antropometría: 
 Talla : 152 centímetros  
 Peso: 62.6 Kilogramos  
 IMC: 27.09 Sobrepeso  
Paciente álgica, consciente, orientada en tiempo, espacio y persona, afebril. 
Piel: ictericia +/+++. 
Cabeza: normocefálica, cabello de implantación normal de acuerdo a la edad y sexo.   
Ojos: pupilas isocoricas, normo reactivas a la luz y acomodación, escleras ictéricas +/+++. 
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Nariz: Fosas nasales permeables. 
Boca: mucosas orales semihumedas, piezas dentales completas en buen estado. 
Cuello: movilidad conservada, no adenopatías. 
Tórax: Simétrico, expansibilidad torácica conservada, no retracciones, no se palpa adenopatías 
axilares.  
Glándulas mamarias: simétricas, no retracciones ni cambios de su coloración.  
Cardiopulmonar: corazón taquicárdico, rítmico, no soplos. Pulmones murmullo vesicular 
conservado, no ruidos sobreañadidos.  
Abdomen: globoso, suave, depresible, doloroso a palpación superficial y profunda a nivel de 
epigastrio e hipocondrio derecho, Murphy positivo, ruidos hidroaéreos presentes. 
Región lumbar: Puño-percusión negativa 
Región Inguino-Genital: Genitales externos normales. 
Extremidades: Tono, fuerza y sensibilidad conservada, pulsos distales presentes, no edema. 
 
2.3. Sintomatología 
 
 Taquicardia  
 Taquipnea  
 Hipertensión arterial   
 Dolor abdominal/epigastrio 
 Murphy  
 Ictericia   
 Vómito 
 Náuseas 
 IMC: 27.09 
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2.3.1. Agrupación Sindrómica  
 
Tabla 1-2: Agrupación Sindrómica 
Signos y 
 síntomas  
Síndrome  
Colestásico  
Síndrome Ulcero 
péptico  
Síndrome 
Metabólico  
Taquicardia  + +  
Taquipnea  + + + 
Hipertensión Arterial +  + 
Dolor abdominal 
Epigastrio  
+ + + 
Murphy +   
Ictericia  +   
Náuseas  + + + 
Vómito + + + 
IMC: 27.09 +  + 
Fuente: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 
 
2.4. Diagnóstico diferencial  
 
Tabla 2-2: Diagnóstico diferencial 
Signos y 
 Síntomas 
Colecistitis 
litiásica 
Colelitiasis 
 
Coledocolitiasis Colangitis Pancreatitis  
Taquicardia  +   + + 
Taquipnea  +   + + 
Hipertensión 
Arterial 
+     
Dolor Abdominal 
en Epigastrio 
 
+ 
+ + + + 
Murphy +   +  
Ictericia + + + + + 
Náuseas + + + + + 
Vómito + + + + + 
IMC: 27.09 + +   + 
Fuente: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 
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2.5. Exámenes Complementarios  
 
Exámenes de Laboratorio: Solicitados el 11/10/2018. 
 
Tabla 3-2. Biometría Hemática. 
 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019. 
 
Análisis: Sin compromiso de la fórmula leucocitaria, valores dentro de parámetros normales. 
 
Tabla 4-2: Química Sanguínea.       
QUIMICA SANGUINEA 
GLUCOSA BASAL  103 mg/dl 70 – 100 
UREA  17  mg/dl 15 -39 
BUN 8 mg/dl 7 -18 
CREATININA EN SUERO  0.58 mg/dl 0.60 -1.30 
TGO 334 U/L 15 -37 
TGP 398 U/L 30 – 65 
GAMA GT 457 U/L 5 -85 
BILIRRUBINA TOTAL 3.49 mg/dl 0.20 – 1.00 
DIRECTA 2.77 mg/dl 0.10 – 0.50 
INDIRECTA  0.72 mg/dl 0.21 – 0.80 
FOSFATASA ALCALINA 294 U/L 42 – 125 
LIPASA  93 U/L 73 – 393 
AMILASA 30 U/L 25 – 115 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019 
 
Análisis: Elevación de Perfil hepático sin fallo aparente de otros Sistemas. 
 
BIOMETRIA HEMATICA 
Leucocitos  7.50 K/ul 4.50-10.00 
Neutrófilos 4.46 K/ul 2.20-4.80 
Linfocitos 2.37 K/ul 1.10-0.80 
Monocitos 0.39 K/ul 0.30-0.80 
Eosinófilos 0.19 K/ul  
Basófilos 0.04 K/ul  
Neutrófilos % 59.9 40.0 - 65.0 
Linfocitos % 31.8 40.5-45.5 
Monocitos % 5.2 5.5-11.7 
Eosinófilos % 2.5 0.9-2.9 
Basófilo % 0.6  
Hemoglobina 12.3 g/dl 12.0-16.0 
Hematocrito 36.6 % 37.0 47.0 
Plaquetas 432.000 K/ul 130.000-400.000 
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Tabla 5-2: Hematología 
HEMATOLOGIA 
FACTOR RH Positivo 
GRUPO SANGUINEO 0 
COAGULACIÓN 
TP 12 seg 10.8-14.5 
INR 1.03 % 
TTP 35 seg  20 – 33.3 
SEROLOGIA 
VIRUS HEPATITIS C Negativo  
HEPATITIS B Negativo  
HIV 1 2 ANTICUERPOS No reactivo  
VDRL No reactivo  
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019 
 
Análisis: Valores dentro de parámetros normales. 
 
Imagenología: Solicitados el 11/10/2018  
 
Ilustración 1-2: Ecografía abdominal 
Fuente: Imagenología HJMVI Tena. Octubre 2018 
 
Ecografía abdominal ilustración 1: vesícula biliar de pared engrosada y de aspecto edematoso 
mide 5.8 mm, presencia de gruesa imagen de litiasis en el interior que mide 36 mm. Proyecta 
sombra acústica, posterior. Llama la atención perdida de la morfología vesicular. Vías biliares 
dilatadas, colédoco mide 13mm. 
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2.6. Diagnóstico 
 
Colecistitis litiásica. 
Dilatación de vía biliar. 
Sobrepeso  
 
Se solicita valoración por el Servicio de Cirugía y se decide su ingreso. 
Indicaciones de ingreso:  
Nada por vía oral 
Control de signos vitales 
Control de ingesta y excreta 
Dextrosa al 5% en cloruro de sodio al 0.9% 1000 ml pasar intravenoso a 125ml/h. 
Ampicilina + Sulbactam 1.5 g IV cada 6 horas. 
Ketorolaco 30 mg intravenoso cada 8 horas. 
Omeprazol 40 mg intravenoso cada día. 
N-butilescopolamina 20 mg intravenoso cada 8 horas. 
Tramitar CPRE. 
 
2.7.  Evolución clínica   
 
Paciente que ingresa al Servicio de Cirugía, orientada en tiempo, espacio y persona, afebril, 
hidratada, taquicárdica con frecuencias de 100 lpm, taquipneica con frecuencias mayores de 20 
rpm. Al examen físico: piel y escleras ictéricas +/+++, mucosas orales húmedas. Abdomen: 
globoso, suave, depresible, doloroso a la palpación superficial y profunda en epigastrio e 
hipocondrio derecho, Murphy positivo. Buena tolerancia oral, eliminaciones fisiológicas 
presentes.  
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Durante su hospitalización paciente baja su respuesta inflamatoria sistémica con buena respuesta 
al manejo clínico y en espera de procedimiento intervencionista CPRE. 
El 16/10/2018 es realizada CPRE reportando:  
1. Colelitiasis.  
2. Compresión extrínseca de la vía biliar ejercida por la vesícula biliar. 
Por lo cual realizan esfinterotomía amplia e inserción de una prótesis biliar temporal de 10 fr 
x 12 cm de longitud.  
 
Ilustración 2-2: CPRE 
         Fuente: (Harvard Clínica Radiológica. Octubre 2018) 
 
El 17/10/2018 debido al dolor intenso a nivel de epigastrio se solicita exámenes de laboratorio 
con amilasa y lipasa que se encuentran aumentadas. Se catalogó como Pancreatitis Aguda post-
CPRE. 
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Tabla 6-2: Química Sanguínea  
QUIMICA SANGUINEA 
PERFIL PANCREATICO  
LIPASA 20301 73-393 
AMILASA 1407 25-115 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019. 
 
Análisis: Elevación franca de enzimas pancreáticas.  
 
Escala de Marshall  Modificada (0)   Bisap (0) 
No existe falla orgánica     Mortalidad de Pancreatitis 0.1-0.2%.  
 
2.8. Intervención Quirúrgica  
 
A las 48 (19/10/18) horas de su Pancreatitis Aguda post-CPRE y una vez superada la misma se 
decide resolución quirúrgica a través de un abordaje laparoscópico con los siguientes hallazgos. 
1. Vesícula biliar adherida firmemente a estómago, epiplón y duodeno de 8cm de longitud 
por 4 cm de diámetro con lito en su interior de 4x3 cm. Ver Anexo A.  
2. Arteria cística anterior y posterior.  
3. Conducto cístico corto y ancho. 
4. Liquido purulento dentro de vesícula biliar 10 ml. 
Se realizó Colelap más colocación de un dren subhepático. 
 
2.9. Diagnóstico Post-operatorio 
 
Síndrome de Mirizzi tipo Ib 
Piocolecisto  
Sobrepeso  
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2.10. Evolución Postquirúrgica  
 
Indicaciones  
 Nada por vía oral 
 Control de signos vitales 
 Control de ingesta y excreta 
 Lactato Ringer 1000 ml intravenoso pasar a 125 ml/h. 
 Omeprazol 40 mg intravenoso cada día. 
 Ketorolaco 30 mg intravenoso cada 8 horas. 
 Tramadol 60 mg intravenoso cada 8 horas. 
 Ondansetrón 4 mg intravenosos cada 12 horas. 
 Ceftriaxona 1 gramo intravenoso cada 12 horas. 
 Metronidazol 500 mg intravenoso cada 8 horas. 
 Histopatológico 
 
Paciente permanece hemodinámicamente estable, en su primer día postquirúrgico se encuentra 
con restricción por vía oral. Al examen físico: abdomen suave, depresible, doloroso a la palpación 
superficial y profunda a nivel de heridas quirúrgicas, cubiertas por apósitos limpios y secos a nivel 
de región subxifoidea, umbilical y parahumbilical derecha. En región pararectal derecha presencia 
de dren subhepático con producción de 254 ml bilio-hemático. Se solicita exámenes de 
laboratorio.  
 
Tabla 7-2: Química Sanguínea   
QUÍMICA SANGUINEA 
AMINOTRANSFERASAS   
TGO 105 U/L 15 -37 
TGP 234 U/L 30 – 65 
GAMA GT 293 U/L 5 -85 
BILIRRUBINAS    
BILIRRUBINA TOTAL 3.03 mg/dl 0.20 – 1.00 
BILIRRUBINAS DIRECTA 2.32 mg/dl 0.10 – 0.50 
BILIRRUBINAS INDIRECTA  0.71 mg/dl 0.21 – 0.80 
FOSFATASA ALCALINA 274 U/L 42 – 128 
AMILASA 70 U/L 73 – 393 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019 
 
Análisis: Mejoría parcial del Perfil Hepático. 
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Al segundo día de su intervención quirúrgica se instaura dieta blanda hipograsa con buena 
tolerancia oral. Producción de Dren de 39 ml. tercer día 7ml, cuarto día 4.3 ml por lo que fue 
retirado.  
 
El 22/10/2018 se solicitó exámenes de laboratorio. 
 
Tabla 8-2: Biometría Hemática 
BIOMETRIA HEMATICA 
Leucocitos  14.90 K/ul 4.50-10.00 
Neutrófilos 11.78 K/ul 2.20-4.80 
Linfocitos 1.80 K/ul 1.10-0.80 
Monocitos 0.61 K/ul 0.30-0.80 
Eosinófilos 0.56 K/ul  
Basófilos 0.10 K/ul   
Neutrófilos % 79.3  40.0 - 65.0 
Linfocitos % 12.1 40.5-45.5 
Monocitos % 4.1 5.5-11.7 
Eosinófilos % 3.8 0.9-2.9 
Basófilo % 0.7  
Hemoglobina 8.7 g/dl 12.0-16.0 
Hematocrito 27 % 37.0 47.0 
Plaquetas 457.000 K/ul 130.000-400.000 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019. 
 
Análisis: Compromiso de la fórmula leucocitaria con desviación a la izquierda. Disminución 
notaria de hemoglobina. 
 
Tabla 9-2: Química Sanguínea 
QUMICA SANGUINEA 
AMINOTRANSFERASAS   
TGO 24 U/L 15 -37 
TGP 105 U/L 30 – 65 
GAMA GT 293 U/L 5 -85 
BILIRRUBINAS    
BILIRRUBINA TOTAL 1.05 mg/dl 0.20 – 1.00 
BILIRRUBINAS DIRECTA 0.83 mg/dl 0.10 – 0.50 
BILIRRUBINAS INDIRECTA  0.22 mg/dl 0.21 – 0.80 
FOSFATASA ALCALINA 198 IU/I 42 – 128 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019 
 
Análisis: Mejoría del Perfil Hepático. 
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Paciente que, durante su estancia hospitalaria por 9 días y 5 días postquirúrgicos, tuvo una 
evolución satisfactoria, con buena tolerancia oral y eliminaciones fisiológicas se decide su alta 
hospitalaria y control por consulta externa.  
 
Tabla 10-2: Biometría Hemática  
BIOMETRIA HEMATICA 
Leucocitos  9.90 K/ul 4.50-10.00 
Neutrófilos 6.64 K/ul 2.20-4.80 
Linfocitos 2.04 K/ul 1.10-0.80 
Monocitos 0.74 K/ul 0.30-0.80 
Eosinófilos 0.38 K/ul  
Basófilos 0.07 K/ul   
Neutrófilos % 64.3  40.0 - 65.0 
Linfocitos % 20.7 40.5-45.5 
Monocitos % 7.5 5.5-11.7 
Eosinófilos % 3.8 0.9-2.9 
Basófilo % 0.7  
Hemoglobina 10 g/dl 12.0-16.0 
Hematocrito 31 % 37.0 - 47.0 
Plaquetas 620.000 K/ul 130.000-400.000 
Fuente: Laboratorio Clínico-HJMVI Tena. Octubre 2018 
Realizado por: Vallejo Galván, Jennyfer Estefanía 2019 
 
Análisis: Sin compromiso de la fórmula leucocitaria, sin embargo, existe disminución de 
niveles de hemoglobina.   
 
Paciente acude a control por consulta externa a los 7 días de alta con evolución favorable 
asintomática y heridas quirúrgicas sin signos de inflamación. 
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CAPITULO III 
 
 
3. HALLAZGOS 
 
 
El SM es una entidad rara, poco común, en diversas publicaciones descritas su incidencia es de 
0.7-1.4% en pacientes intervenidos quirúrgicamente por colelitiasis a nivel mundial, debemos 
considerar que en América Latina su incidencia es más alta y varia del 4,7% - 5,7% según Marcelo 
Beltrán. 
 
Afecta a pacientes de la cuarta a séptima década de vida, es más frecuente en el sexo femenino 
como es el caso de nuestra paciente los mismos que coinciden con los estudios llevados a cabo 
por Bonifaz, Fuentemayor, Jones y Ferguson. Debemos tener en cuenta que la obesidad aumenta 
la probabilidad de formación de cálculos biliares, así como también las mujeres en edad 
reproductiva o que toman anticonceptivos orales en comparación con los hombres, como es el 
caso de nuestra paciente que posee un índice de masa corporal elevado. 
 
La clínica clásica de SM según la bibliografía revisada se caracteriza por ictericia, dolor 
abdominal, fiebre, vómito y náuseas que guarda similitud con el cuadro clínico de nuestra 
paciente, pero llama la atención la ausencia de fiebre, que coincide con el estudio llevado a cabo 
en el Hospital San José de Colombia por Rodríguez y Aldana.  
 
Los exámenes complementarios como la función hepática se encuentran elevados en nuestra 
paciente y nos permitió establecer una sospecha inicial de obstrucción de la vía biliar. 
En la ecografía realizada se evidencia la presencia de un lito único, gigante, capaz de producir 
compresión extrínseca de la vía biliar extra-hepática y generar la sintomatología antes 
mencionada. 
 
Existen diferentes técnicas de imagen que nos orientan o nos hacen pensar en un SM de acuerdo 
con Beltrán y con el pensamiento de Rivera, quienes establecen que la CPRE posee una precisión 
diagnostica del 55-90%, y a su vez un método diagnóstico y terapéutico.  Debido a que el HJMVI 
no cuenta con este examen complementario la estancia hospitalaria de nuestra paciente aumentó.  
Sin embargo, el diagnóstico preoperatorio es difícil y se lo realiza en un 8 a 62% de los pacientes.  
 
La resolución de esta patología es a través de la intervención quirúrgica. Según Mariano Palermo 
el SM puede ser abordado por cirugía laparoscópica en los casos de Mirizzi tipo I que coincide 
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con estudios realizados por Jones MW y Ferguson T. Sin embargo, no se recomienda para los 
otros tipos de Mirizzi, el cirujano debe tener presente las posibles complicaciones como la lesión 
de la vía biliar. Nuestra paciente se realizó Colelap sin complicaciones al tratarse de un Síndrome 
de Mirizzi tipo I. 
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CONCLUSIÓN  
 
 
El SM es una enfermedad de baja incidencia más común en mujeres entre la cuarta y séptima 
década de vida. 
 
Se debe en lo posible establecer un diagnóstico preoperatorio correcto, el mismo que se logra a 
través de los diferentes métodos diagnósticos como la CPRE que sirve tanto como diagnóstico y 
terapéutico para de esta manera poder evitar complicaciones como fístulas colecistobiliar y 
colecistoentéricas así como también la lesión de la vía biliar. 
 
El manejo debe ser cauteloso en el contexto del abordaje quirúrgico, quedando claro que para el 
SM tipo I se recomienda el uso de laparoscopia en tanto que los demás tipos de Mirizzi la cirugía 
abierta deberá ser mandatario para resolver la presencia de fistulas y evitar las lesiones de la vía 
biliar.   
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ABREVIATURAS  
 
 
SM: Síndrome de Mirizzi 
TC: Tomografía computarizada 
MRCP: Colangiopancreatografía por resonancia magnética 
CPRE: Colangiopancreatografía Retrógrada Endoscópica 
CPT: Colangiografía Percutánea Transhepática  
MmHg: Milímetros de Mercurio.  
℃: Grados centígrados.  
IMC: Índice de masa corporal. 
Lpm: Laditos por minuto. 
Rpm: Respiraciones por minuto. 
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